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La Ehrliquiosis Monocítica Canina es una enfermedad causada por una 
Rickettsia,  Ehrlichia  canis,  la  cual  es  transmitida  por  la  garrapata  del  perro 
(Rhipicephalus sanguineus) y parasita el citoplasma de los monocitos circulantes 
en la sangre del huésped. Se  considera que la Ehrliquiosis Monocítica Canina 




La distribución de la enfermedad está relacionada con la presencia de la 
garrapata, la cual transmite la infección 155 días después de infectarse; debido a 
lo mencionado  anteriormente,  la diseminación de la enfermedad en áreas con 




Las enfermedades causadas por Rikettsias no son detectadas fácilmente 
en mascotas, ya que son, en muchos de los casos, asintomáticos o se confunden 
con otras entidades. 
 
 
Seleccioné el municipio de Fraijanes ya que, por ser un área suburbana, 
es frecuente la presencia de garrapatosis canina. Es por ello que se decidió utilizar 
una  clínica  veterinaria  que   tiene  afluencia  de  perros  con  garrapatosis,  se 
determinó con  base  en  los  expedientes  médicos  de  la  veterinaria  que  en 
promedio mensual llegan 30 casos, tomando en cuenta que llegan pacientes de 
varios puntos del municipio. 
 
 
En Guatemala no existen reportes o estudios publicados de Ehrliquiosis 
en  perros,  por  lo  que  en  el  presente  estudio  evalué  in  vivo  la  presencia  de 
anticuerpos contra  antígenos de Ehrlichiosis Monocítica Canina en perros con 





 4DX de  laboratorio IDEXX, el  cual se  basa  en  una  prueba serológica ELISA 




























































































Existe  presencia  de  anticuerpos  circulantes  contra  Ehrlichia  canis  en 
perros  con  historia  de  garrapatosis  atendidos  en  una  clínica  veterinaria  del 
























































Generar información sobre la presencia de reactores positivos a 
Ehrliquiosis Monocítica Canina en perros con historia de garrapatosis atendidos en 
una clínica veterinaria del municipio de Fraijanes, Guatemala. 
 
 
3.2  Objetivo Específico: 
 
 
Determinar la existencia de anticuerpos circulantes contra Ehrlichia canis 
en perros  con  historia de garrapatosis atendidos en una clínica veterinaria del 































La Ehrlichiosis monocítica canina es causada por la Ricketsia Ehrlichia 
canis, la cual es transmitida por garrapatas Rhipicephalus sanguineus, 
microorganismos intracelulares que infectan leucocitos (monocitos, macrófagos y 
granulocitos)  y se multiplican dentro de una vacuola recubierta por membrana en 
la  célula  infectada.  Esta  enfermedad  es   reconocida  como  una  enfermedad 
infecciosa importante y potencialmente fatal de los perros y otros miembros de la 
familia Canidae. (Baneth 2006, Kirk et al 1999) 
 
 
La Ehrlichiosis tiene gran importancia en salud pública humana por ser 
una entidad  zoonótica, en 1990 se observó que los monocitos humanos son 
susceptibles  de  infección  por E.  canis, por  lo  que  se  considero  posible  la 
infección de personas por dicha entidad,  éste se ha aislado de una persona sana 
en un veterinario en Venezuela en el año de 1996  comprobándose genéticamente 




4.1.1 Agente etiológico 
 
Las  Ricketsias  Ehrlichia  canis,  son  bacterias  intracelulares  obligadas, 
gramnegativas,  cocoides  pleomórficas  pequeñas  (0,5  μm  de  diámetro),  son 
aeróbicas y no tienen vía glucolítica. Son transmitidas por garrapatas 
Rhipicephalus   sanguineus   y  parasitan  el  citoplasma,  principalmente  de  los 
monocitos circulantes, en  grupos de organismos denominados mórulas, por lo 
que las mórulas de Ehrlichia canis, que se encuentran en los monocitos   y los 
macrófagos,  son  “microcolonias”  de  bacterias  rodeadas  por  una  vacuola  con 
membrana.  Las  mórulas  contienen  100  o  más  cuerpos  de   Ehrlichia  canis. 








La  Ehrlichiosis  canina  también  es  conocida  como  ricketsiosis  canina, 
fiebre hemorrágica canina, enfermedad del perro rastreador, tifus de la garrapata 
canina, desorden hemorrágico de Nairobi y pancitopenia tropical canina. (Birchard 





La enfermedad  es   transmitida   por la garrapata marrón del  perro 
Rhipicephalus  sanguineus,  ésta  ingresa  los  patógenos  en  su  organismo  al 
alimentarse  de  un  hospedador  infectado,  éstos  llegan  al  epitelio  intestinal  y 
penetran en la cavidad corporal de la garrapata (el hemocele) acompañados  del 
agua y de los iones en exceso que son aprovechados por las glándulas salivares 
para formar la saliva que será de nuevo inoculada, en ese o en otro hospedador, 
permitiendo la  transmisión de los agentes infecciosos ingeridos con la comida. La 
longevidad de las garrapatas, su potencial reproductivo y la posible transmisión 
transovárica de algunos patógenos hace que las garrapatas no sólo puedan actuar 
como vectores  de enfermedades, sino también como reservorios de patógenos. 
(Cupp, 1991, Merck 2008, Sauer et al, 1986, Tatchell, 1967) 
 
 
Se infectan de E. canis como larvas o ninfas al alimentarse de perros con 
rickettsias y  transmiten la infección a perros susceptibles durante por lo menos 
155 días después de la infección. Esto permite, al patógeno, sobrevivir al invierno 
 
en la garrapata e infectar a perros susceptibles. La mayoría de los casos se 
producen en las estaciones cálidas donde aumenta el número de garrapatas. 
 
 
Como  la  transmisión  de  E.  canis  es  mecánica  y  no  biológica,  las 
transfusiones  de sangre infectada pueden también transmitir la ricketsia. (Kidd 








 El microorganismo se introduce en la célula  por endocitosis mediada por 
un receptor o por fagocitosis, se multiplica por fisión binaria pasando a “cuerpos 
iniciales” y posteriormente a  “mórulas”. Las mórulas se disgregan en cuerpos 
elementales una vez que la célula infectada  se rompe,  luego invaden nuevas 





La distribución de la Ehrlichiosis está relacionada con la distribución del 
vector  Rhipicephalus  sanguineus  y  se  ha  descrito  su  ocurrencia  en  cuatro 







La patogenia de la enfermedad incluye un período de incubación de 8 – 20 
días, seguido  de 3 fases consecutivas: una fase aguda, fase subclínica y fase 
crónica.  No  todos  los   perros   infectados  desarrollan  la  fase  crónica  y  las 




Una gran  variedad  de  factores  como  el  tamaño  de  inóculo,  cepa  de 
Ehrlichia,  inmunidad del paciente, enfermedades concomitantes producidas por 
otros  parásitos  transmitidos  por  garrapatas,  pueden  influir  en  el  curso  y  el 
resultado de la infección. No hay predilección de edad y sexo en esta enfermedad; 
sin embargo, parece que los Pastores  Alemanes son más susceptibles, ya que 
desarrollan la fase crónica con más frecuencia,  posiblemente a una respuesta 
disminuida de inmunidad celular. (Birchard et al. 2002, Waner et al 2000) 
 
 
En la garrapata, la E. canis, se disemina desde el intestino a las glándulas 
salivares  a  través  de  las  células  sanguíneas.  Al  alimentarse,  las  garrapatas 





 E. canis. Los tres estados de la garrapata  (larva, ninfa y adulto), son capaces de 
transmitir la enfermedad. Se ha demostrado que las garrapatas pueden sobrevivir 
como adultos 155 a 568 días sin alimentarse y transmitir la infección por 155 días 
después de infectarse. Este fenómeno permite a las garrapatas sobrevivir durante 
el invierno e infectar a los huéspedes en la época seca siguiente. Las garrapatas 
son más abundantes durante las estaciones cálidas y la  mayoría  de los casos 





La patogénesis de la Ehrlichiosis canina incluye un período de incubación 
de 8 a 20 días, seguido de una fase aguda, subclínica y otra crónica. Durante la 
fase aguda, el parásito ingresa al torrente sanguíneo y linfático, se localiza en los 
macrófagos del sistema  retículo-endotelial del bazo, hígado y ganglios linfáticos, 
donde  se  replica  por  fisión  binaria.   Desde  allí,  las  células  mononucleares 
infectadas, diseminan a las ricketsias hacia otros  órganos del cuerpo. La fase 
aguda puede durar entre 2 y 4 semanas. Los perros mal tratados, o no tratados, 
pueden desarrollar posteriormente  una fase subclínica que aunque sin signos 
clínicos  de  la  enfermedad  mantienen  recuentos  bajos  de  plaquetas.  Estos 
pacientes se  transforman en portadores sanos por un período que puede llegar 
hasta los 3 años. Durante el  curso de la enfermedad, ocurren recombinaciones 
repetidas en los genes antigénicos proteicos principales de la membrana externa 
de   ehrlichias, que  conduce  a la generación de   variaciones   en  epítopes 
inmunogénicos y permite que los microorganismos evadan los  mecanismos de 
defensa  del  huésped  y  den  como  resultado  infecciones  persistentes.  En  los 
pacientes con fase crónica de la enfermedad, en su forma más grave, el cuadro se 
caracteriza  por la reducción de la producción de  elementos sanguíneos de la 
médula ósea. (Merck 2008, Waner et al. 2000) 
 
Diferentes mecanismos inmunológicos intervienen en la patogénesis de la 





 IgG aumenta a partir del día 15, esta respuesta humoral tiene un efecto mínimo en 
la eliminación  del organismo intracelular y no proporciona protección ante una 
nueva infección, en cambio  produce efectos perjudiciales en el progreso de la 
enfermedad debido a las consecuencias inmunopatológicas. Esto se evidencia por 
pruebas de Coombs y de autoaglutinación positivas en  animales infectados y la 
demostración de anticuerpos antiplaquetas (APA), lo cual parece ser una de las 
causas de la trombocitopenia o trombocitopatía. (Waner et al. 2000) 
 
 
4.1.6 Signos Clínicos 
 
Se han descrito una gran variación de signos clínicos y esto puede ser 
debido a  muchos factores, incluyendo diferencias en la patogenicidad entre las 
cepas  de Ehrlichia,  raza   de  perros,   infecciones concomitantes  con  otras 
enfermedades  transmitidas  por  garrapatas  y  el  estado  inmunitario  del  perro. 
(Birchard et al. 2002, Merck 2008) 
 
 




 Fase Aguda: ocurre una a tres semanas después de la infección y los 
signos clínicos solo duran dos a cuatro semanas; las manifestaciones 
más comunes en  esta fase son depresión, anorexia, letargo, pérdida 
de  peso,  linfoadenomegalia,   esplenomegalia  y  fiebre.  Los  perros 
pueden presentar tendencia al sangrado, petequias y esquimosis en la 
piel y membranas mucosas, y ocasionalmente  epistaxis. Los signos 
oculares  son  frecuentes  e  incluyen  uveítis,  hipema,  tortuosidad  de 
vasos retinales y lesiones corio-retinales  focales. Puede haber 
desprendimiento  de retina  y ceguera debido a  hemorragias 
subretinales. Se pueden presentar otro signos clínicos como vómitos, 
descarga oculonasal serosa a purulenta, claudicación, ataxia y disnea. 







  Fase Subaguda: puede durar años, pero generalmente es subclínica, 
por  lo  que  no  se  sabe  mucho  sobre  ella  o  sobre  los  factores  que 
transforman infecciones subclínicas en un estado crónico. (Baneth 2006; 
Kirk et al 199; Waneret al 2000) 
 
 
 Fase Crónica:  es  la etapa final de la enfermedad que puede 
acompañarse de manifestaciones leves a graves; en estos casos se 
pueden observar signos clínicos   inespecíficos  como debilidad, 
depresión, anorexia, pérdida cónica de peso, palidez de mucosas, fiebre 
y edema periférico,  especialmente en miembros posteriores y escroto. 
Además  las tendencias hemorragíparas,  la linfadenopatía, la 
esplenomegalia,  las  anormalidades   oculares,  poliartropatías,  signos 
neurológicos y las infecciones secundarias se consideran indicadores de 
Ehrlichiosis crónica.  Frecuentemente se puede encontrar sangrado por 
trombopatía,  como  petequias,  equimosis  y  epistaxis  dérmicas  y  de 
membranas mucosas. Los perros con Ehrlichiosis crónica pueden morir 
por infecciones bacterias secundarias o por hemorragias incontrolables. 
(Baneth 2006; Kirk et al 1999; Waner et al 2000) 
 
 
Los signos neurológicos pueden ocurrir tanto en la enfermedad aguda 
como  crónica,  estos  se  deben  a  hemorragias,  infiltración  celular  extensa  y 
compresión perivascular de las meninges, meningitis,  meningoencefaltis y 
vasculitis. Pueden aparecer   signos neuromusculares generalizados como 
polimiositis  con  tetraparesia  progresiva  de  aparición  aguda,  hiporeflexia y 
consunción  muscular.  Es  posible  que  los  perros  con  ehrlichiosis  presenten 
claudicaciones  con  andar  endurecido  por  la  poliartropatía,  la  cual  puede  ser 
producida  por  hemorragias  en  la  articulación  o  por  deposición  de  complejos 








 Las manifestaciones oculares causadas por la Ehrlichiosis incluyen uveítis 
anterior, queratoconjuntivitis, hipema, glaucoma, corioretinitis, desprendimiento de 
la  retina,  opacidad   corneal  (edema  y  depósito  de  precipitados  celulares), 
tortuosidad  de  vasos  retinales  y   lesiones  corio-retinales  focales  (manchas 
pigmentadas rodeadas de áreas de hiper reflectividad). Puede haber 
desprendimiento de la retina y  ceguera debido a hemorragias subretinales. La 
enfermedad renal en la Ehrlichiosis ha sido  asociada con la glomerulonefritis. 
(Baneth 2006; Waner et al 2000) 
 
 
4.1.7 Hallazgos de Laboratorio 
 
Es común  encontrar  trombocitopenia  (90%  de  los  casos),  leucopenia, 
anemia  normocitica  normocrómica  no  regenerativa,  monocitosis  y  linfocitosis. 
Estas anormalidades hematológicas rara vez se presentan de manera simultánea 
y son más típicas diferentes combinaciones. (Baneth 2006; Kirk et al 1999) 
 
 
Los  perros  con  Ehrlichiosis  pueden  desarrollar  infecciones  de  vías 
urinarias, septicemia o infecciones oportunistas, que suelen deberse a disminución 
del número y la función de los leucocitos. (Kirk et al 1999) 
 
 
Es  posible  detectar  incrementos  leves  de  la  actividad  de  enzimas 
hepáticas  como  animotransferasa  de  alanina  (ALT),  fosfatasa  alcalina  (ALP), 
aumentos  del  nitrógeno  de  la  urea  sanguínea  (BUN)  y  la  creatinina;  aunque 
muchas veces estos valores suelen ser normales. (Baneth 2006; Kirk et al 1999) 
 
 
Es frecuente observar hiperproteinemia, hiperglobulinemia e 
hipoalbuminemia.  Los  resultados  de  las  pruebas  rutinarias  de  coagulación, 
tiempos de protombina (TP) y parcial tromboplastina activada (TPTa) y productos 
de degradación de la fibrina (PDF) son generalmente normales, a menos que un 
proceso patológico secundario inicie coagulación intravascular diseminada (CID). 









En la fase crónica de la enfermedad los perros presentan hipergamma- 
globunemia  e  hipoalbuminemia;  la  magnitud  del  incremento  de  las  globulinas 
gamma  se  correlaciona  con   la  duración  de  la  enfermedad.  Después  del 
tratamiento las gammopatías suelen  resolverse  en el transcurso de tres a cinco 
meses. Sin embargo, en algunos casos, pueden requerir hasta 15 meses para que 
las globulinas se normalicen.  Los perros con Ehrlichiosis crónica desarrollan en su 
mayoría,  pancitopenia  como  resultado  de  que  la  medula  ósea  se   vuelve 





En la  Ehrlichiosis  canina  también  se  afectan  los  riñones  por  factores 
humorales.  En  las afecciones agudas es común que se altere la permeabilidad 
glomerular. La pérdida de  proteína depende de una glomerulopatía de cambios 
mínimos.  Una  patogenia  de  tipo  inmunitario  explicaría  la  falta  de  respuesta 
ocasional  de  la  glomerulonefritis  a  la  antibioticoterapia  apropiada  en  casos 
crónicos. (Kirk et al 1999) 
 
 
Las  reacciones  inmunomediadas  juegan  un  papel  más  grande  en  la 
patogénesis  de la infección por E. canis. El Hepatozoon canis y Babesia canis 
vogeli son hemoparásitos que son transmitidos por el mismo vector R. sanguineus. 





El diagnóstico de la enfermedad se basa en la anamnesis, presentación 
clínica, hallazgos patológicos al examen clínico y se confirma con las pruebas de 







 Dentro de las pruebas de laboratorio que se pueden realizar encontramos 
la  prueba  de  inmunofluorescencia  indirecta  de  anticuerpos  (IFA);  realizar  un 
hemograma completo para detectar anormalidades; prueba de Inmunoabsorvencia 
ligada a enzimas (ELISA); reacción de  cadena de polimerasa (PCR) y los frotis 
sanguíneos o aspirados de bazo teñidos con Giemsa.  (Baneth 2006; Kirk et al 




Los cambios hematológicos que pueden encontrarse  son: trombo- 
citopenias,  anemia,  por  lo  general,  no  regenerativas,  y  leucopenias.  También 
pueden  observase  la hiperglobulinemia.  Puede  confirmarse  la infección  por la 
visualización de las mórulas en los monocitos en frotis sanguíneos o aspirados de 
bazo teñidos con Giemsa, pero solo aparecen en el 4% de los  pacientes enfermos 
por lo cual no debe ser el método de elección. Se puede ampliar la sensibilidad de 
esta técnica mediante la realización de frote de capa flogística o frote de sangre 
obtenida de capitales del margen de pabellón auricular. (Waner et al 2000) 
 
 
La prueba de inmunofluorescencia indirecta de anticuerpos (IFA) usando 
antígenos de E. canis es el test serológico de diagnóstico más aceptable; ya que 
pueden detectar enfermos a partir de los 7 días después de la infección inicial, a 
pesar que posiblemente algunos perros no  se tornen seropositivos hasta los 28 
días después de la infección inicial, con lo cual luego de un diagnóstico negativo 
deben repetirse el examen a la 2 o 3 semanas. Después del  tratamiento,  los 
anticuerpos declinan  gradualmente  y se  tornan  negativos  entre los  6  y los  9 
meses, aunque algunos perros mantienen los niveles de anticuerpos altos de por 
vida, sin saber si el microorganismo persiste en el organismo por lo que se supone 
que el paciente se ha recuperado de la infección cuando resuelve la 
trombocitopenia,  la   hiperglobulinemia  y  otras  anormalidades  clínicas   y  de 
laboratorio  de  forma  progresiva.   Otros  métodos,  usados  principalmente  en 
investigación, son cultivos sanguíneos para  evaluar  el crecimiento del parásito, 





 para  la  detección  de  E.  canis  dentro  de  los  4  a  10  días  posinoculación.  El 
diagnóstico de la enfermedad subclínica es un desafío para el clínico. (Kirk et al 




En fases iniciales de la infección aguda y en animales moribundos se 
pueden encontrar títulos negativos, en los primeros por no haber dado tiempo a la 
producción de una  respuesta humoral y en los segundos por agotamiento de la 





La terapia para la Ehrlichiosis canina consiste en agentes antirriketsiales y 
terapia de  apoyo. Los fármacos de elección son tetraciclinas, el tratamiento de 
elección para la fase aguda es la doxiciclina a una dosis de 10 mg/kg una vez por 
día  o  5  mg/kg  dos  veces  por  día,  durante  28  días  como  mínimo,  pudiendo 
extenderse hasta 2 meses. La doxiciclina es la tetraciclina más liposoluble que se 
absorbe con mayor facilidad obteniéndose concentraciones sanguíneas, tisulares 
e intracelulares más altas. Las tetraciclinas se pueden dar a dosis de 22 mg/kg 
cada 12 a 24 horas por  21 días como mínimo. Los animales en la fase subclínica 
pueden necesitar un tratamiento más prolongado en comparación con los perros 
que sufren la etapa aguda. (Kirk et al 1999; Waner et al 2000) 
 
 
Es posible que el mecanismo mediante el cual E. canis sobrevive y se 
multiplica  en   las  células  infectadas  sea  su  habilidad  para  inhibir  la  fusión 
fagosoma-lisosoma y  la doxiciclina restablece esta   fusión en las células 
infectadas. Por lo general se produce una mejoría clínica del paciente dentro de 
las 24-48 hrs.  de instaurado el tratamiento, el recuento plaquetario comienza a 
aumentar también a partir de este período restableciéndose al recuento normal a 
los 14 días. El tratamiento debe de  realizarse por un período mínimo de tres 
semanas, ya que algunos perros pueden volverse  portadores en caso de dar el 





 Otros medicamentos que se han utilizado con éxito incluyen cloranfenicol, 
dipropionato  de  imidocarb  o  amicarbalida,  combinado  con  Doxiciclina  para  el 
tratamiento  cuando  hay una  coinfección  con  Babesia. Las  quinolonas  tienen 
ciertos efectos antirrikettsiales, pero estudios realizados indican que no son útiles 
en la Ehrlichiosis canina. (Baneth 2006, Kirk et al 1999, Waneret al 2000) 
 
 
Además de la antibióticoterapia según el estado del paciente, es posible 
que sea necesaria la administración de fluidoterapia de apoyo para la 
deshidratación o transfusiones sanguíneas si el paciente presenta un grave estado 
anémico.  Las   transfusiones  sanguíneas  no  aumentan  significativamente  las 
plaquetas  por  lo  que  a  menudo  es  necesario  administrar  un  plasma  rico  en 
plaquetas. (Kirk et al 1999) 
 
 
Durante la etapa inicial de la terapéutica puede ser útil la corticoterapia 
inmunosupresora  a  corto  plazo  para  la  trombocitopenia  grave  que  puede 
amenazar la vida del perro.  El tratamiento puede darse por dos a siete días con 
corticoides,  como  prednisolona,  en  dosis  inmunosupresoras  de  2  mg/kg.  La 
respuesta  inmune  desencadenada  por  la  enfermedad  en  cierta  forma  es  la 
responsable de la trombocitopenia  y los demás signos de la enfermedad por lo 
cual  disminuir  o  suprimir  esta  respuesta  inmune  resulta  beneficioso  para  el 
enfermo. (Kirk et al 1999) 
 
 
Algunos perros con Ehrlichiosis  crónica no responden a la 
antibioticoterapia estándar, por lo que es posible que tengan alteraciones renales 
o medulares  óseas irreversibles. Asimismo, puede que estos pacientes que no 
muestran mejoría clínica  después del tratamiento, debe considerarse otra causa 
de  enfermedad  o  una  causa  que  la  agrava,  por  lo  cual  hay  que  realizar  el 
diagnóstico de enfermedades coexistentes  (Bartonella  spp. y Babesia canis y 
Hepatozoon canis) como las mencionadas anteriormente. (Kirk et al 1999, Waner 





 Como el tratamiento de la forma crónica severa de la enfermedad es 
prolongado y el pronóstico de esos perros pancitopénicos es grave, es posible que 





El control de las garrapatas es la medida de prevención más eficaz contra 
la infección de E. canis. En las perreras deben realizarse test serológicos y control 
de garrapatas antes de ingresar a los perros a la misma. Los perros de regiones 
endémicas  y  aquellos  que  viajan  hacia  o  desde  áreas  endémicas  deben  ser 
considerados como candidatos potenciales a enfermarse. La enfermedad no deja 
protección por lo que un paciente curado de ehrlichiosis puede volver a infectarse, 
sobre todo cuando viven en ambientes endémicos. (Waner et al 2000) 
 
 




La  garrapata  Rhipicephalus  sanguineus  pertenece  al  grupo  de  las 
garrapatas  duras (familia Ixodidae) y es el vector de la Ehrliquiosis Monocítica 
Canina (EMC); comúnmente se le conoce como “garrapata marrón del perro”.  Es 
originaria de África y es una de las garrapatas más distribuidas del mundo, ya que 






La  garrapata  Rhipicephalus sanguineus afecta principalmente al perro, 
pero también puede afectar a una gran variedad de mamíferos y aves terrestres; 
se pueden mencionar a los  gatos, venados, bovinos, liebres, cabras, caballos, 
borregos, leones, aves (avestruz, pavo, garza), reptiles y el hombre. Es importante 
mencionar que el perro siempre es el huésped  definitivo  de  elección para la 







 4.2.2 Localización en el huésped 
 
Rhipicephalus sanguineus en el perro se localiza en orejas, cuello y en los 
espacios interdigitales. En perros con altas infestaciones de garrapatas todos los 






4.2.3 Ciclo biológico 
 
Esta garrapata es encontrada en los huéspedes a lo largo de todo el año 
en zonas tropicales y subtropicales; mientras que en áreas templadas, donde hay 
cambios climáticos, las garrapatas son encontradas en el huésped a lo largo del 
verano y pocas en invierno. (Alcaíno et al. 1990, Fisher 2006, Rojas 2001) 
 
 
Las etapas inmaduras en la naturaleza se alimentan de los mamíferos 
pequeños;  los  perros  generalmente  son  los  únicos  huéspedes  en  las  etapas 
inmaduras y adultas. (Breitschwerdt  2003, Rojas 2001) 
 
 
El ciclo de R. sanguineus es de tres hospederos, lo que significa que cada 
uno de las fases móviles después de alimentarse de sangre por unos días, deben 
de  abandonar  a  los  huéspedes  para  evolucionar  en  el  medio  ambiente.  La 
duración del ciclo biológico depende de factores ambientales como la temperatura 
y  humedad.  La  temperatura  óptima  para  la   incubación  de  los  huevos,  la 
transformación de larvas en ninfas y de éstas en adultos, es de 30 ºC; el período 
de cada una de estas etapas se alarga conforme baja la temperatura; mientras 
que el rango  de  humedad es más amplio y va de 20 – 93%. En condiciones 
ambientales ideales el ciclo se completa en aproximadamente 63 días, pero si el 
ambiente no es favorable el ciclo se puede prolongar por varios meses, durante 
los cuales la garrapata permanece oculta en un estado de letargia denominado día 









Las  hembras  repletas  realizan  una  puesta  aproximadamente  de  4000 
huevos, luego  de un período de pre ovoposición que va desde 3 a 83 días, los 
huevos los ponen en lugares protegidos de la luz y de la desecación. Los huevos 
de garrapata eclosionan entre los 8  y 67 días; las larvas pasan por un período de 
maduración tras el cual están capacitadas para fijarse a un primer huésped para 
alimentarse. Entre los 3 y 7 días post fijación, la larva se suelta y busca un lugar 
resguardado donde realizar su primera muda y se vuelven ninfas que aparecen 
entre  los  6  y  los  23  días  después  de  la  caída  de  la  larva  repleta  y  están 
preparadas  para  subir  a  un  segundo  huésped  para  volver  a  alimentarse.  Se 
alimenta por 4 a 9 días pasados los cuales la ninfa repleta se suelta del huésped, 
cae al suelo y busca un sitio resguardado para realizar la segunda muda a partir 
de la cual emergerán los adultos entre los 12-129 días después, ya que las ninfas 
pueden sobrevivir más de 568 días en espera de un huésped. Los  machos y 
hembras adultos se fijan a un tercer huésped para alimentarse; las hembras sólo 
se fijan y succionan sangre una vez y caen al suelo, mientras que los machos se 
alimentan en forma intermitente y persisten más tiempo sobre el hospedador, para 
que la mayoría de las hembras queden fecundadas. Estas, una vez alimentadas, 
caen al suelo y buscan un refugio donde realizar la puesta de huevos y empieza 







Las  garrapatas  se  pueden  controlar  de  varias  formas,  por  medio  de 
depredadores  (hormigas, roedores, aves y otros), modificando el medio (revestir 
áreas con cemento, etc.), el clima es una gran ayuda en el control de garrapatas, o 
el uso de medios físicos y químicos. Debido a las diferencias de hábitos entre las 
diversas especies de garrapatas, en un programa de control deben de 
determinarse la o las especies que se  desean controlar, ya que un plan que es 






 huéspedes, por lo que es indispensable la identificación, al menos del género, de 
la garrapata que se quiere controlar. (Kidd 2003, Fisher 2006, Rojas 2001) 
 
 
Se deben realizar baños con garrapaticidas y la periodicidad de éstos 
varía de  acuerdo con la especie de la garrapata que se desea combatir; está 
determinado por los días en que se alimentan los diferentes estadíos evolutivos, 
se debe buscar que todos los estadíos sean atacados por el ixodicida, con el fin de 
romper el ciclo. Cuando la garrapata es de tres huéspedes, como la Rhipicephalus 
sanguineus,  hay que  considerar que  los estadíos  inmaduros  (larvas  y ninfas) 
pueden no estar en el huésped definitivo, por lo que es necesario también realizar 
control de las garrapatas en el medio ambiente. Es importante recordar que todos 
los animales del hogar deben ser tratados para el control de garrapatas. (Fisher 








Son todos aquellos eventos desarrollados por el sistema inmune, con el 
objeto de defender la integridad biológica del individuo frente a cualquier agresión 
(estimulo antigénico). El  sistema inmune se encuentra ubicado en los órganos 
linfoides (ganglios linfáticos, bazo, timo y médula ósea) y  en  su acción participan 
una serie de células y moléculas, entre las que  destacan las inmunoglobulinas. 





Las inmunoglobulinas son glicoproteínas que están formadas por cadenas 
polipeptídicas  agrupadas  en  una  o  varias  unidades  estructurales  básicas.  La 
función esencial de las  inmunoglobulinas es la de unirse al antígeno; así las 
inmunoglobulinas actúan como receptoras de señales antigénicas o bien pueden 







 4.3.1.1  Inmunoglobulina G (IgG) 
 
Son las inmunoglobulinas más abundantes y representan más del 70 % 
de  las  Igs  séricas  totales.  La  IgG  está  formada  y  secretada  por  las  células 
plasmáticas del bazo, los nódulos linfáticos y la médula ósea. Es la 
inmunoglobulina que alcanza mayor concentración en la sangre (1,000 – 2,000 
mg/dl en el perro) y por esta razón juega un papel primordial en los mecanismos 
de defensa mediados por anticuerpos. (García 2005, Pena 2005, Tizar 2009) 
 
 
Es la inmunoglobulina más pequeña y debido a esto puede extravasarse 
de los vasos sanguíneos más factiblemente que las otras. Esto es importante en la 
inflamación, donde el  incremento de la permeabilidad vascular permite a la IgG 
participar en la defensa de los tejidos y superficies corporales. La IgG se une a 
antígenos específicos, tales como los que se  encuentran en la superficie de las 
bacterias. (García 2005, Pena 2005, Tizar 2009) 
 
 
La IgG se sintetiza tardíamente tras un primer contacto con el antígeno, 
sin embargo, tras un segundo contacto la mayoría de las inmunoglobulinas que se 
forman son IgG; que son las que predominan en las respuestas secundarias del 




4.3.1.2  Inmunoglobulina M (IgM) 
 
Los anticuerpos del tipo IgM son los que más rápidamente se forman en 
respuesta a un estímulo antigénico, predominan en las respuestas primarias del 
sistema inmune. Representa del 5 al 10 % de las inmunoglobulinas séricas totales, 
en el suero de los perros es la segunda clase en cuanto concentración, luego de la 
IgG. Es producida por las células plasmáticas en el bazo, los nódulos linfáticos y la 
médula ósea; no atraviesa activamente las membranas biológicas, lo que  hace 
que  esta  inmunoglobulina  ejerza  su  acción  normalmente  en  los  espacios 





 La IgM es la principal inmunoglobulina producida durante la respuesta 
inmune  primaria, también se produce en las respuestas secundarias, pero esto 
pasa desapercibido por  el predominio de IgG. Dado que son muy grandes las 
moléculas de IgM rara vez entran en fluidos tisulares, ni siquiera en los lugares de 
inflamación aguda. (García 2005, Pena 2005, Tizar 2009) 
 
 
4.3.1.3  Inmunoglobulina A (IgA) 
 
La  IgA  es  secretada  por  las  células  plasmáticas  localizadas  bajo  las 
superficies corporales, por lo que se produce en las paredes del intestino, tracto 
respiratorio, sistema urinario, piel, glándula mamaria, etc. Su concentración en el 
suero de la mayoría de los  mamíferos es generalmente más baja que la IgM. 
(García 2005, Tizar 2009) 
 
 
La  IgA  producida  en  las  superficies  corporales  atraviesa  las  células 
epiteliales hacia las secreciones externas unidas al componente secretor, el cual 
la protege de la digestión por las proteasas intestinales.  La IgA secretora es la 
inmunoglobulina  principal  en  las  secreciones  externas  de  los  mamíferos  no 
rumiantes; como tal es crítica en la protección del tracto intestinal, respiratorio y 
urogenital, la glándula mamaria y los ojos, frente a invasión  microbiana. La IgA 
impide la adherencia de microorganismos invasores a las superficies corporales, 
esto es importante porque así protegen precisamente los puntos más vulnerables 
del  organismo, las puertas de entrada al mismo, como son ojos, boca, aparato 
digestivo, sistema respiratorio, vagina, etc. (García 2005, Tizar 2009) 
 
 
4.3.1.4  Inmunoglobulina E (IgE) 
 
Es producida por las células plasmáticas localizadas bajo las superficies 
corporales, está presente en concentraciones muy bajas en el suero, por lo que no 
puede actuar uniendo y recubriendo los antígenos, como lo hacen las demás. La 
IgE inicia la inflamación aguda  actuando  como una molécula transductora de 





 moléculas inflamatorias a partir de los mastocitos. La inflamación aguda resultante 
potencia las  defensas locales y ayuda a eliminar al invasor. La IgE media las 
reacciones de  hipersensibilidad de tipo I y es gran medida la responsable de la 
inmunidad frente a parásitos helmintos. La IgE es una de las inmunoglobulinas con 
la  vida  media  más  corta  (2  a  3  días)  y  es  destruida  rápidamente  por  los 
tratamientos térmicos suaves. (Parola y Raoult  2001, García 2005, Tizar 2009) 
 
 




Entre  las  pruebas  más  importantes  de  inmunoanálisis  empleadas  en 
medicina   veterinaria  está  el  análisis  de  inmunoadsorción  ligada  a  enzimas 
(ELISA), está puede  emplearse para detectar y medir tanto anticuerpos como 
antígenos. La  prueba  de  ELISA es   una  reacción  serológica  que utiliza 
conjugados para poder visualizar la reacción antígeno-anticuerpo. Se basa en el 
uso de anticuerpos marcados con una enzima, que generalmente es peroxidasa, 
de  forma  que  los  conjugados  resultantes tengan  actividad  tanto  inmunológica 
como  enzimática. Al  estar  uno  de  los  componentes  (antígeno  ó  anticuerpo) 
insolubilizados sobre la placa, la reacción antígeno-anticuerpo queda inmovilizada 
y es revelada mediante la adición del sustrato, que cuando actúa sobre la enzima, 
produce  un  color   observable   a  simple  vista  o  cuantificable  mediante  un 
colorímetro. (Sánchez 2004, Tizar 2009) 
 
 
En la actualidad el ELISA es uno de los métodos más utilizados para el 
diagnóstico serológico de distintas enfermedades infecciosas. La prueba de ELISA 
puede ser cualitativa  (indica  presencia o ausencia de un antígeno o anticuerpo 
determinado) o cuantitativa (indica la cantidad de antígeno o anticuerpo presente 











 4.4.1 Detección de antígenos: 
 
La modalidad más frecuente del método ELISA para la determinación de 
antígenos es el modelo ELISA tipo Sandwich; en la que la placa suele venir con un 
anticuerpo fijado (anticuerpo de captura) frente al antígeno problema, sobre el cual 
se añade la muestra a analizar, que en caso de reaccionar con el anticuerpo de la 
placa, se pone en evidencia tras la adición del segundo anticuerpo marcado con la 
enzima; luego se añade el substrato para revelar la reacción. En este análisis, la 
intensidad de color de la reacción se relaciona directamente con la cantidad de 
antígeno unida. Debido a que estas pruebas implican la formación de capas de 
anticuerpo-antígeno-anticuerpo,  se  denominan  ELISA  tipo  sándwich.  (Sánchez 




4.4.2 Detección de anticuerpos: 
 
Para la determinación de anticuerpos específicos frente a un determinado 




  ELISA indirecto: éste es el método más utilizado para la determinación de 
anticuerpos;   consiste  en  la inmovilización  a  la  placa  de  ELISA  del 
antígeno (en los Kits ya  viene fijado) del que queremos conocer si en la 
muestra  problema  existen  anticuerpos  específicos.  Se  pueden  utilizar 
como antígenos,  proteínas virales, proteínas bacterianas y virus 
completos; se añade la muestra, se  incuba y lava; luego se adiciona el 
conjugado, incuba y lava, por último se adiciona el sustrato, el frenado de 
la reacción y se procede a dar lectura  a los resultados. 
(Harrus 2002,  Sánchez 2004, Tizar 2009) 
 
 
  ELISA de competición: esta modalidad parte de un anticuerpo (monoclonal 
o policlonal),  frente a un antígeno conocido, que previamente ha sido 





 problema es incubado previamente con el antígeno, antes de incubarlo 
con el antisuero fijado en la placa y por tanto compite con él. Los pasos 
que  le  siguen  son  la  adición  e  incubación  del  conjugado,  lavado  y 
finalización con el sustrato y se  procede a dar lectura a los resultados. 
(Sánchez 2004, Tizar 2009) 
 
 
Recientemente  se han comercializado pruebas serológicas de muestreo 
que emplean  la tecnología ELISA, para su empleo rápido en la propia clínica 
veterinaria, con un valor cualitativo y no cuantitativo. La prueba de ELISA requiere 
un equipo mínimo y permite un diagnóstico serológico de EMC en un tiempo corto; 
se considera que es una prueba clínica  auxiliar de diagnóstico serológico, cuya 
sensibilidad  es  del  98.8%  y  especificidad  del  100%.  (Bélanger,  et  al.  2002, 
Cárdenas et al. 2007, Chandrashekar  et al. 2010, Idexx Laboratories 2008) 
 
 
4.4.3 Fundamento de la prueba 
 
  Paso  1.  El  antígeno  es  ligado  cuando  el  anticuerpo  de  la  enzima 
específica del conjugado y la muestra de sangre son combinados en el vial 
para ser introducido al dispositivo de la prueba, la matriz es pre sembrada 
con anticuerpos específicos del antígeno. 
  Paso 2 y 3. El antígeno y el conjugado se unen en la matriz ligada de 
anticuerpo activando el dispositivo. 
  Paso 4. La fase de lavado remueve los componentes no ligados y no 
específicos del conjugado y la muestra de sangre del fondo de la matriz 
para el paso final. 
  Paso 5. El sustrato se mueve a través de la matriz limpia y este reacciona 
con el conjugado para amplificar la presencia del antígeno para 
incrementar la sensibilidad y eliminar errores;  la lectura es de color azul, 
















 Centro Veterinario Campestre, Fraijanes, Guatemala. 
 
Nombre Oficial: Municipio de Fraijanes 
Ubicación 
Geográfica: 
28 kilómetros del centro de la capital 
Extensión 
Territorial: 




NORTE: Municipio de Santa Catarina Pinula 
SUR: Municipio de Barberena 
ESTE: Municipio de Villa Canales 
OESTE: Municipios de San José Pinula, Santa Rosa 






Altitud: 4000-6000 pies 
Precipitación: 1500 milímetros 
Temperatura 
Promedio: 
20 y 22 grados centígrados 
Humedad 
Promedio: 
60% - 88% 
Suelo: Origen volcanico 
Feria Titular: 31 de Enero al 6 de Febrero 
Aldeas, Caceríos 
y Colonias: 
Puerta del Señor, Lo de Diéguez, El Cerrito, Los 
Verdes, Canchón, Pavón, Rabanales, El Chocolate, 
Pueblo Viejo, San Arturo, Las Crucitas, Joya Verdes. 
 
 




 Estudiante tesista 
 
 Profesionales asesores 
 











Treinta  muestras  sanguíneas  de  perros  que  asistieron  a  la  clínica 
veterinaria en Fraijanes Guatemala, con antecedentes de garrapatosis, durante el 
periodo comprendido de Diciembre 2011 a Febrero 2012. 
 
 








5.4.1.1 Equipo eléctrico 
 




5.4.1.2 Materiales y equipo de laboratorio 
 
  Algodón 
 
  Guantes de látex 
 
  30 Kits SNAP 4Dx Canino (IDEXX Laboratories) 
 
  Jeringas de 3cc 
 
  Tubos con EDTA 
 
  Termómetro 
 
  Estetoscopio 
 
  Linterna 
 



















5.4.1.4 Otros recursos 
 
  Lapicero 
 
  Papel 
 
  Computadora 
 
  Impresora 
 
  Cámara fotográfica 
 








 Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
 
 Biblioteca de la Facultad de Ciencias Químicas y Farmacia 
 










5.2.1 Localización del área de estudio 
 
Centro Médico Veterinario Campestre ubicado en: Km. 17.5 Carretera a El 
 




5.2.2 Metodología de campo 
 
Se tomó  por  conveniencia  30  muestras  de  sangre  de  30  perros  que 
asistieron a la clínica veterinaria en Fraijanes, que tuvieran antecedentes de haber 
padecido  garrapatosis;  durante  el  período  comprendido  de  Diciembre  2011  a 
Febrero 2012. Se realizó un examen clínico general de los pacientes (temperatura 
corporal, condición corporal, peso, frecuencia  cardiaca, frecuencia respiratoria, 












 Pacientes  que  tenían  más  de  20  días  de  haber  sido  parasitados  por 
garrapatas,   ya   que  los  anticuerpos  (IgG)  contra  Ehrlichia  canis,  se 
desarrollan a partir de los 15 días post-infección. 
 
 




 Pacientes que no tenían historia de garrapatosis 
 
 Pacientes que no pertenecían al municipio de Fraijanes, Guatemala 
 
 Animales moribundos, ya que se pueden encontrar títulos negativos por 
agotamiento de la producción de anticuerpos 
 Pacientes condición corporal 1, utilizando la escala de 1 a 5, donde 1 es 
muy bajo de peso y 5 obeso. 
 
 
Se tomó 1ml de muestra de sangre de la vena cefálica de los pacientes 
calificados y  se procesaron las muestras según el procedimiento de la prueba 
SNAP 4Dx Canino (IDEXX Laboratories), de la siguiente forma: 
 
 
 Se almacenó los kits en la refrigeradora. 
 
 Antes de procesar la muestra se sacó el kit de la refrigeradora y se esperó 
que  los  componentes  del  kit  llegaran  a  temperatura  ambiente  por  30 
minutos. 
 Con la pipeta del kit se tomó 3 gotas de muestra en un tubo de ensayo 
nuevo. 
 Se agregó 4 gotas del conjugado al tubo de ensayo sosteniendo la botella 
en posición vertical. 
 Se tapó el tubo de ensayo y se mezcló, durante 15 segundos, dándole 5 
 






  Se colocó el dispositivo sobre una superficie horizontal, agregando todo el 
contenido el tubo de ensayo en el pocillo de muestras, teniendo cuidado  de 
no verter el contenido fuera de dicho pocillo. 
 La muestra fluyo por la ventana de resultados, alcanzando el círculo de 
activación en aproximadamente 30 – 60 segundos. 
 Cuando  apareció  el  color  en  el  círculo  de  activación,  se  presionó  el 
activador con firmeza hasta quedar al ras con el cuerpo del dispositivo. 






5.2.3  Interpretación del resultado de la prueba 
 
Para determinar el resultado de la prueba leí los puntos de reacción en la 
ventana de resultados y comparé la intensidad del punto de la muestra con la del 
punto de control positivo. (Idexx Laboratories 2011) 
 
 
5.2.3.1  Resultados positivos 
 
Cualquier  desarrollo  de  color  en  los  puntos  de  la  muestra  indica  la 
presencia de anticuerpo frente a E. canis en la muestra. (Idexx Laboratories 2011) 
 
 
5.2.3.2  Resultados negativos 
 






5.2.3.3  Resultados inválidos 
 
Fondo: Es posible que se produzca color de fondo si se permite que la 
muestra fluya sobrepasando el círculo de activación. (Idexx Laboratories 2011) 
 
No se produce color: Si en el punto del control positivo no se produce 











Para  el  análisis  de  las  muestras  se  utilizó  el  método  descriptivo 
estableciendo  el porcentaje de positivos y negativos; así mismo se estableció la 
asociación entre edad, raza, sexo, lugar donde se encuentre el perro y signología, 
con la reacción positiva a la prueba, en base a la prueba de independencia Chi2. 

































































Se utilizaron 30 perros con antecedentes de garrapatosis en el municipio 
de Fraijanes, Guatemala; durante el período comprendido entre diciembre 2011 a 
febrero 2012. Del total de las   muestras, 2 perros (7%) presentaron anticuerpos 
circulantes  contra  E.  canis,  mientras   que   28  perros  (93%)  no  presentaron 
anticuerpos circulantes contra E. canis.  (Tabla No.1, Gráfica No.1) 
 
Tabla No. 1: Número de reactores positivos y negativos a E. canis en perros con 
historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en el período Diciembre 
2011-Febrero 2012. 
 No. DE MUESTRAS % 
POSITIVOS 2 7% 
NEGATIVOS 28 93% 
TOTAL 30 100% 
 
 
Gráfica No.1: Porcentaje de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros 
con historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en el período 




























Los dos perros que presentaron anticuerpos contra E. canis fueron, un 
macho sin  raza definida de 8 años de edad y una hembra de raza Labrador 
Retriever de 5 años de edad.  Ambos perros viven dentro y fuera de la casa y de 
ellos ninguno presentó signos clínicos de la enfermedad. 
 
 
Se utilizó la prueba de Chi cuadrado como prueba de independencia para 
determinar la asociación  entre la seropositividad de anticuerpos contra E. canis  y 
la asociación entre la edad de los perros bajo estudio. Por lo que se concluyers 
que no existe asociación entre la edad del perro y la presencia de anticuerpos 




Tabla No. 2: Rango de edades  de reactores positivos y negativos a E. canis  en 
perros con historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en el período 




 PRESENCIA DE ANTICUERPOS 
 
TOTAL 
EDAD POSITIVO NEGATIVO 
0 -  < 3 años 0 6 6 
3 -  < 6 años 1 5 6 
6 -  < 9 años 1 9 10 
9 -  < 12 años 0 5 5 
12 -  < 15 años 0 3 3 
TOTAL 2 28 30 
 
 
Chi cuadrada calculada = 0.336 
 
Chi cuadrada teórica = 9.49 
 























Gráfica No. 2: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros 
de diferentes edades con historia de garrapatosis atendidos en la clínica 




Presencia de anticuerpos contra 




















































































































Para  determinar  la  asociación  entre  la  seropositividad  de  anticuerpos 
contra E. canis y la raza de los perros, fueron utilizadas en el estudio las razas 
Labrador  Retriever,  French  Poodle,  Pastor  Alemán,  Schnauzer,  Pug,  Golden 
Retriever, Chihuahua, Shih Tzu y perros sin raza definida (SRD), con lo que se 
estableció que no hay asociación entre la raza  y  la presencia de anticuerpos 



















Tabla No. 3: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros de 
diferentes razas con historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en 
el período Diciembre 2011-Febrero 2012. 
 
 
 PRESENCIA DE ANTICUERPOS  
TOTAL 
RAZA POSITIVO NEGATIVO 
Labrador Retriever 1 2 3 
French Poddle 0 5 5 
Pastor Alemán 0 1 1 
Schnauzer 0 6 6 
Pug 0 1 1 
SRD 1 8 9 
Golden Retriever 0 1 1 
Chihuahua 0 2 2 
Shih Tzu 0 2 2 
TOTAL 2 28 30 
Chi cuadrada calculada = 2.66 
Chi cuadrada teórica = 15.51 




Gráfica No.3 Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros de 
diferentes razas con historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en 
el período Diciembre 2011-Febrero 2012. 
 
 
Presencia de anticuerpos contra E. canis en 

























En  la  prueba  de  Chi  cuadrado  como  prueba  de  independencia  para 
determinar la  asociación entre la seropositividad de anticuerpos contra E. canis 
entre el sexo (macho y hembra) de los perros bajo estudio, se determinó  que no 
hay asociación entre el sexo del perro  y la presencia de anticuerpos contra E. 
canis. (Tabla No. 4; Gráfica No. 4) 
 
 
Tabla No. 4: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros de 
diferente sexo con historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en el 











HEMBRA 1 14 15 
MACHO 1 14 15 
TOTAL 2 28 30 
Chi cuadrada calculada = 0 
Chi cuadrada teórica = 3.84 
Grado de confianza = 5% 
 
 
Gráfica No. 4: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros 
de diferente sexo con historia de garrapatosis atendidos en la clínica veterinaria en 




Presencia de anticuerpos contra 






















Para ver la asociación que hay entre la seropositividad de anticuerpos 
contra E. canis y la presencia o ausencia de signos en los perros, utilicé la prueba 
de Chi cuadrado como prueba de independencia. Con lo que se determinó que no 
hay asociación entre presencia de  signos clínicos y presencia de anticuerpos 
contra E. canis. (Tabla No. 5, Gráfica No.5.) 
 
Tabla No. 5: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros 
con presencia o ausencia de signos clínicos en perros con historia de garrapatosis 
atendidos en la clínica veterinaria en el período Diciembre 2011-Febrero 2012. 
 
 
SIGNOLOGIA POSITIVOS NEGATIVOS TOTAL 
PRESENTA SIGNOS 0 7 7 
NO HAY SIGNOS 2 21 23 
TOTAL 2 28 30 
Chi cuadrada calculada = 0.0326 
 
Chi cuadrada teórica = 3.84 
 




Gráfica No. 5: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis  en perros 
con presencia o ausencia de signos clínicos en perros con historia de garrapatosis 
atendidos en la clínica veterinaria en el período Diciembre 2011-Febrero 2012. 
 
 
Presencia de anticuerpos contra E. canis 

































Así  mismo  se  utilizó  la  prueba  de  Chi  cuadrada  como  prueba  de 
independencia,  para poder ver  la  asociación  que  hay en  la  serpositividad  de 
anticuerpos contra  E. canis y el lugar donde vive la mascota. Dentro del estudio 
se clasificó a los perros en  tres grupos, los que viven exclusivamente fuera de 
casa (patio, jardín, calle, terraza, etc.), los que viven solamente dentro de la casa y 
los que viven en ambos lados (dentro y fuera de casa). Por lo que se dice que no 
hay asociación entre el lugar en donde vive el perro y la presencia de anticuerpos 
contra E. canis. (Tabla No.6. Gráfica No.6) 
 
 
Tabla  No. 6: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis según el 
lugar donde viven los perros con historia de garrapatosis atendidos en la clínica 




VIVE EL PERRO 
 
POSITIVOS NEGATIVOS TOTAL 
FUERA DE CASA 0 7 7 
DENTRO DE CASA 0 3 3 
EN AMBOS LADOS 2 18 20 
TOTAL 2 28 30 
Chi cuadrada calculada = 0.1651 
 
Chi cuadrada teórica = 5.99 
 




Gráfica No. 6: Presencia de reactores positivos y negativos a E. canis según el 
lugar donde viven los perros con historia de garrapatosis atendidos en la clínica 




Presencia de anticuerpos contra E. canis en perros 


































Es importante determinar la presencia de E. canis en nuestro país, debido 
a que es una enfermedad infecciosa, mortal y de fácil propagación. Para obtener 
una muestra más homogénea se muestreo 15 machos y 15 hembras. Del total de 
la muestra, se obtuvo dos casos positivos a la presencia de anticuerpos contra E. 
canis, una hembra y un macho. El resultado positivo en el Kit rápido de ELISA 4Dx 
indicó que los caninos positivos tuvieron contacto con E. canis. 
 
 
En la enfermedad no se han descrito signos patognomónicos, dentro de 
los signos  que pueden presentarse en dos de las tres diferentes fases de la 
enfermedad (aguda y crónica) están: anorexia, apatía, hematuria, epistaxis, fiebre, 
anemia,  linfoadenomegalia, petequias, vómitos, descarga oculonasal serosa a 
purulenta, claudicación, palidez de mucosas entre otras. 
 
 
Dentro del estudio, los dos pacientes reactores positivos a E. canis con 
historia de garrapatosis se presentaban en fase subclínica asintomática, por lo que 
es importante diagnosticar la enfermedad ya que la Ehrlichiosis se presenta con 
signos  variables y muy generales con períodos subclínicos, por lo que al haber 
historia de garrapatosis debemos de descartar dicha enfermedad 
 
 
En siete de los pacientes que presentaron  diferentes signos (debilidad, 
anorexia,  palidez  de  mucosas,  vómitos,  fiebre,  hematuria  y  enterorrea),  con 
historia  de  garrapatosis  y negativos  al  test,  se  diagnosticaron  las  siguientes 
patologías: urolitiasis, amebiasis, gastroenteritis, parasitosis por dipylidium canis e 
intoxicación con Dicumarol. 
 
 
Se realizó  el  estudio  en  Fraijanes,  Guatemala  ya  que  por  ser  área 
suburbana hay muchos perros con infestación de garrapatas y éstas son las que 





 independiente ya que  el objetivo de mi estudio era detectar anticuerpos contra E. 
canis y no la presencia de garrapatas en el perro. 
 
 
Para determinar la asociación que existía entre la presencia de anticuerpos 
contra E. canis y edad, raza, sexo, presencia o ausencia de signos y lugar donde 
vivía el perro se utilizó la  prueba de Chi cuadrado de independencia con lo 
que determiné que no hay asociación entre la presencia de anticuerpos contra 
E.canis y ninguna de las variables antes descritas. 
 
El 7% del total de perros muestreados son reactores positivos a E. canis y 






































































1.  En  el  estudio  realizado  de  30  perros  pertenecientes  al  municipio  de 
Fraijanes, Guatemala, se determinó la presencia de anticuerpos contra E. 
canis en dos perros con historia de garrapatosis (7%),  lo cual confirma la 
presencia de E. canis en el municipio. 
2.  No hay asociación entre la presencia de anticuerpos contra E. canis y las 
diferentes variables en estudio: edad, raza, sexo, presencia o ausencia de 


















































1.  El Snap 4Dx debe ser utilizado como un método rápido de diagnóstico en 
clínica  para  la  detección  de  anticuerpos  contra  E.canis.  ya  que  esto 
favorece que el paciente  pueda recibir tratamiento durante fase aguda o 
subclínica, con respuesta positiva, y  evitar así que se desarrolle la fase 
crónica. 
2.  Todos los perros con E. canis  deben  de recibir tratamiento, ya que la 
 
Ehrlichiosis es una enfermedad mortal y altamente contagiosa. 
3.  Para el control de la Ehrlichiosis es necesario realizar un control sobre la 







































El objetivo  del  estudio  fue  generar  información  sobre  la  presencia  de 
Ehrliquiosis Monocítica Canina en el municipio de Fraijanes, Guatemala. El vector 
de dicha enfermedad es  la  garrapata marrón del perro (R. sanguineus). Esta 
enfermedad puede presentar tres fases; la fase subclínica, aguda y crónica. 
 
 
El estudio consistió en el muestreo de 30 perros pertenecientes al municipio 
de Fraijanes, con historia de garrapatosis, atendidos en una clínica veterinaria en 
el período comprendido entre Diciembre 2011 Febrero 2012. Utilicé el kit comercial 
canine 4DX®  de laboratorio IDEXX, el cual  se basa en una prueba serológica 
ELISA  indirecta. El  resultado  positivo  del  kit  indica  que  el  paciente  estuvo 
expuesto  a  E.  canis.  Con  la  realización  del  presente  estudio  se  demostró  la 
presencia de anticuerpos contra E. canis en dos perros del municipio. 
 
 
Para determinar la asociación que existía entre la presencia de anticuerpos 
contra E. canis y edad, raza, sexo, presencia o ausencia de signos y lugar donde 
vivía el perro utilicé la  prueba de Chi cuadrado de independencia. Con lo que 
determiné que no hay asociación entre la presencia de anticuerpos contra E. canis 






























The main purpose of this study was to generate information of the presence 
of  canine  monocytic  ehrlichiosis  in  Fraijanes,  Guatemala.  The  vector  of  this 
disease is known as the  dog´s brown tick (R. sangineus). This specific disease 
may present itself in three different  forms: subclinical, acute or chronic. 
 
 
This  study  used  a  sampling  which  consisted  of  30  dogs  that reside  in 
Fraijanes,  Guatemala  and  that  had  history  of  tick  infestation.  The  dogs  were 
sampled in a veterinary clinic between December 2011 and February 2012. I used 
the commercial kit 4DX® that belongs to the IDEXX laboratory; it is based on an 
indirect Elisa serologic test.  A positive result indicates that the patient has been 
exposed to E. canis. The final result showed that two out of the thirty dogs had E. 
canis antibodies present. 
 
 
To determine the association between the presence of E. canis antibodies 
and age, race, sex, presence or absence of clinical signs and the area where de 
dog lived I used the  independence chis squared test. This led to the conclusion 
that  there  is  no  association  what  so  ever  between  the  presence  of  E.  canis 
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Universidad de San Carlos de Guatemala 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
Escuela de Medicina Veterinaria 
 
 
“Determinación de la presencia de anticuerpos circulantes contra Ehrlichia canis en perros 
con historia de garrapatosis  atendidos en una clínica veterinaria del municipio de 
Fraijanes, Guatemala, en el período comprendido entre Diciembre 2011 – Febrero 2012” 
 
 
Fecha:   día   mes   año 
 
No. De Muestra:    
Datos de la Mascota: 
 Nombre:    
 




 Edad:   Color:    
 
Peso:    
 
 Temperatura     
 
Condición corporal 1. 2 3 4 5 
 
 FC   ppm FR    rpm Llenado capilar     
 
 Coloración de mucosas    
Anamnesis: 
 ¿Ha padecido de garrapatosis? Sí No 
 
 ¿Hace cuanto observo garrapatas en su perro?    
 
 ¿Dónde se mantiene su perro? 
 
 Dentro de casa 
 
 Fuera de casa 
 
 En ambos lados 
 
 ¿Su mascota ha presentado anorexia, debilidad o decaimiento? 
 
















































































    Resultado invalido 
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